Defaillance aigue des 
insuffisances respiratoires 
chroniques 


En I’absence de signes 
d’extreme gravite imposant 
I’intubation, la ventilation 
non invasive est devenue 
le traitement de I re intention 
de la defaillance aigue 
des insuffisances respiratoires 
chroniques. Avec la ventilation 
non invasive, le patient a 
2 a 3 fois plus de chances de ne 
pas etre intube que s’il etait 
traite d’emblee par une simple 
oxygenotherapie. 
L’oxygenotherapie reste 
toujours indiquee 
quand la structure d’accueil 
n’a pas I’habitude de realiser 
la ventilation non invasive. 

La ventilation des malades ayant 
une broncho-pneumopathie 
chronique obstructive doit tenir 
compte de la vidange 
incomplete des alveoles liee 
au collapsus expiratoire 
bronchique. Chez ces malades, 
au moment 
de la decompensation, 
les 3 types de medicaments 
les plus utilises sont 
les bronchodilatateurs, les 
corticoi'des et les antibiotiques. 
La prevention des defaillances 
aigues comporte, parallelement 
aux medicaments et a 
I’ oxygenotherapie au long cours, 
une rehabilitation et 
eventuellement une renutrition 
ou une ventilation non invasive. 
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L es insuffisances respiratoires chro- 
niques (IRC) resultent d’un 
ensemble de maladies lentement dege- 
neratives dominees par les broncho- 
pneumopathies obstructives (BPCO). 
L’ evolution de ces maladies est ponc- 
tuee d’episodes de decompensation qui 
engagent le pronostic vital. Le traite- 
ment de ces episodes a ete recemment 
bouleverse par le developpement de 
la ventilation non invasive. 


Diagnostic de la 
defaillance aigue 

Traditionnellement, on considerait que 
la destabilisation de l’insuffisance res- 
piratoire chronique etait due a une 
infection bacterienne ou a la prise de 
sedatifs. Actuellement, il est habituel 
d’evoquer des infections virales ou des 
facteurs environnementaux tels que la 
pollution ou la temperature atmosphe- 
rique. '■ 2 Les manifestations de la 
decompensation inquietent parfois plus 
l’entourage du patient que le patient 
lui-meme. A L extreme, ce dernier ne 
se plaint de rien ou bien il decrit une 
dyspnee d’effort rapidement croissante 
tres invalidante et une modification de 
l’expectoration et (ou) l’apparition 
d’oedemes des membres inferieurs, une 


Tableau 

Indications d’hospitalisation d’un malade ayant une 
insuffisance respiratoire chronique decompensee 


Le malade a une aggravation recente de la dyspnee, une modification de 1’ex- 
pectoration, une diminution de la tolerance a l’effort associee a l’un des 
elements suivants. 

□ Reponse inadequate a un traitement recemment introduit 

□ Impossibility de se deplacer dans le logement 

□ Difficulty a manger et a dormir 

□ Maintien a domicile impossible 

□ Pneumopathie 

□ Comorbidite (cardiopathie, fracture) 

□ Installation prolongee des symptomes avant la l re visite 

□ Encephalopathie, et autres signes cliniques de gravite 

□ Majoration de l’hypoxemie ou de l’hypercapnie 
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sensation de malaise, une anorexie, des 
cephalees, un meteorisme, une insom- 
nie, une somnolence. Le diagnostic est 
souvent facile. Le patient est cyanose, 
couvert de sueurs, sa toux grasse est 
peu efficace, ramenant parfois une 
expectoration purulente. Le rythrne res- 
piratoire est rapide (> 25/min), avec un 
tirage, une mise en jeu des muscles 
sterno-cleido-mastoldiens et abdomi- 
naux. Dans les cas extremes, il existe 
un asynchronisme entre les mouve- 
ments thoraciques et abdominaux. 
L’ auscultation thoracique montre 
volontiers un murmure vesiculaire fai- 
blement audible, couvert par de gros 
rales d’encombrement bronchique et 
des sibilants. Les signes cardiovascu- 
laires associent habituellement une 
tachycardie, une augmentation de la 
pression arterielle systolique et des 
signes de stase des cavites cardiaques 
droites. Les signes neuropsychiques 
sont a type de flapping, d’euphorie, 
d’ agitation ou de somnolence pouvant 
aboutir, a la phase ultime, a un coma 
calme sans signe de lutte. 

L’ensemble des symptomes et des 
signes est dans la majorite des cas suf- 
fisant pour poser le diagnostic de 
decompensation aigue d’une insuffi- 
sance respiratoire chronique. La prise 
en charge hospitaliere est indiquee en 
presence d’arguments recemment 
detailles dans 2 series de recomman- 
dations (v. tableau). 3,4 L’ hospitalisation 
est realisee avec une ambulance medi- 
calisee et une oxygenotherapie. A l’ad- 
mission en milieu hospitalier, les exa- 
mens complementaires se resument 
initialement a la mesure des gaz du 
sang arteriel et a la radiographie tho- 
racique. Les gaz du sang montrent une 
hypoxemie qui peut etre inferieure a 
6 kPa (45 mmHg), engageant le pro- 
nostic vital, presque toujours une 
hypercapnie au dela de 6 kPa, un taux 
de bicarbonates eleve (> 30 mmol/L) 
et un pH acide (< 7,35). La radiogra- 
phie thoracique, parfois d’interpreta- 
tion difficile car realisee au lit chez 
un malade incapable de tenir une apnee, 
revele les signes de l’insuffisance res- 
piratoire chronique et eventuellement 
la cause de la decompensation. 

Le diagnostic differentiel se pose peu. 
L’erreur est surtout de sous-estimer la 
gravite de la decompensation, en n’ap- 
preciant pas a juste titre la cyanose et 


en se laissant influencer par l’even- 
tuelle jovialite du malade. L’ensemble 
du tableau fait parfois discuter un 
cedeme aigu du poumon cardiogenique 
ou une crise d’asthme. La difference 
est parfois subtile tant les affections 
sont intriquees. 

Places initiales de la 
ventilation non invasive, de 
la ventilation invasive et 
de I’oxygenotherapie 

En l’absence de signes d’extreme gra- 
vite, la ventilation non invasive s’im- 
pose le plus rapidement possible. En 
revanche, quand ces signes sont pre- 
sents, le recours immediat a la venti- 
lation invasive est evidemment justifie. 
Enfin, L oxygenotherapie reste indi- 
quee : quand la structure d’accueil ne 
peut pas realiser de ventilation non 
invasive ; dans l’attente d’une prise en 
charge par une structure habituee aux 
techniques de ventilation ; quand pour 
des raisons ethiques, il est decide de ne 
recourir a aucune forme de ventilation. 


Notions generates sur la 
ventilation mecanique 

Dans la ventilation non invasive, l’in- 
terface entre le ventilateur et le malade 
est un masque, alors que dans la ven- 
tilation invasive c’est une sonde endo- 
tracheale. Quelle que soit l’interface, 
les 2 modes de ventilation les plus fre- 
quemment utilises sont la ventilation 
assistee controlee et l’aide inspiratoire. 
Les objectifs sont toujours les memes : 
assurer des echanges gazeux corrects, 
faciliter la recuperation de la fatigue 
des muscles ventilatoires et permettre 
aux medicaments d’agir. Toutefois, les 
principes de fonctionnement sont fon- 
damentalement differents (fig. 1). La 
ventilation d’un malade ayant une bron- 
cho-pneumopathie obstructive decom- 
pensee doit tenir compte de la vidange 
incomplete des alveoles liee au col- 
lapsus expiratoire bronchique et doit 
s’efforcer de ne pas aggraver la dis- 
tension par un reglage inadequat (fre- 
quence trop rapide, volume courant 
trop grand ou temps expiratoire trop 
court). La distension se traduit par une 
pression mesurable en fin d’expiration, 



assistes quand le malade peut agir sur chaque cycle. 

La ventilation en volume controle est un mode en debit qui devient assiste (volume 
assiste controle) des l 'instant ou est activee une fonction (le trigger) qui permet de 
delivrer un cycle ventilatoire supplementaire en reponse a une demande du malade. 
L’aide inspiratoire est un mode en pression representatif des modes assistes. Chaque 
cycle est aeclenche par un effort inspiratoire qui ouvre une valve mettant en contact 
le patient avec une chambre pressurisee dont la valeur (dite pression d’aide) reste 
constante pendant I ’insufflation. La difference de pression genere un debit et un 
volume courant. Le malade regoit un volume plus grand qu ’en ventilation spontanee 
tout en fournissant un travail moindre. I! garde le controle de la frequence respiratoire 
et du temps inspiratoire ; en revanche le volume courant peut fluctuer car il depend 
du debit, du temps inspiratoire, des resistances, et de la compliance. 
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Methodologie de la ventilation non invasive d’tin patient ayant une broncho-pneumopathie chronique decompensee. 
Vt : volume courant ; fr : frequence respiratoire ; PEPe : pression expiratoire positive externe. L’ utilisation d’une PEPe cltez des 
malades en VAC (ventilation en volume controle) bien adaptes au ventilateur, est fortement deconseillee car elle majore 
l’ hyperinflation et tous ses risques potentiels. En revanche, en aide inspiratoire, il est utile de maintenir une PEPe de 3 a 5 cmlfO 
pour eviter la fermeture prematuree des bronches, faciliter I’ expiration , et diminuer I’effort que le malade doit realiser pour ouvrir 
la valve du respirateur. La PEPe ameliore le synchronisme entre le malade et le ventilateur et diminue le travail ventilatoire. 


c’est la pression expiratoire positive 
intrinseque (PEP). Le souci de limiter 
la pression expiratoire positive intrin- 
seque a entraine chez ce type de 
malades une diminution nette du 
nombre de pneumothorax et de « col- 
lapsus de reventilation ». 

Ventilation non invasive 

De 1993 a 1995, les resultats de 
3 etudes ont convaincu la communaute 
medicale que la prise en charge initiale 
ideale des malades decompensant une 
insuffisance respiratoire chronique et, 
en particulier, une broncho-pneumo- 
pathie obstructive n’etait plus l’oxy- 


genotherapie mais la ventilation non 
invasive. 5-7 Ces 3 etudes ont montre 
qu’un malade traite initialement par 
une oxygenotherapie a 2 a 3 fois plus 
de risques d’etre intube que s’il etait 
d’emblee traite par une ventilation non 
invasive. Une fois intube, le malade a 
une duree de sejour, une morbidity et 
une mortality plus elevees que s’il avait 
beneficie d’une ventilation non inva- 
sive. Selon toute vraisemblance, la ven- 
tilation non invasive ameliore le pro- 
nostic en facilitant le sevrage du 
ventilateur, en evitant les lesions tra- 
cheales creees par la sonde d’ intuba- 
tion et en diminuant les complications 


infectieuses. 8 La ventilation non inva- 
sive est institute a la triple condition 
que la defaillance ventilatoire soit iso- 
lee, le patient cooperant et l’equipe 
medicale et paramedicale formee a 
cette technique (figure 2) et a celle de 
l’intubation. La formation est un ele- 
ment cle qui a ete particulierement bien 
illustre par une etude recente 9 qui a 
montre que la ventilation non invasive 
pouvait etre realisee avec succes dans 
un service de pneumologie generale, 
a condition d’investir dans un mate- 
riel simple et une formation specifique 
(8 h les 3 mois precedant l’etude, puis 
1 h par mois). La majorite (22 sur 25) 
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des services participant a 1’ etude 
n’avait au prealable aucune experience 
de la ventilation non invasive et une 
infirmiere s’occupait aussi en moyenne 
de 10 autres patients. Toutefois, la ven- 
tilation non invasive necessite initia- 
lement du temps et n’est pas denude 
de risques et d’inconfort. Son derou- 
lement est tres souvent gene par des 
fuites, des douleurs, des erosions aux 
points d’appui. Sa surveillance doit etre 
attentive pour decider de sa poursuite 
ou de son arret (fig. 3). 

La lecture de la litterature donne 1’ im- 
pression que la ventilation non invasive 
peut etre delivree au malade indiffe- 
remment, par un masque facial ou 
nasal, en ventilation assistee contro- 


lee ou en aide inspiratoire, le choix 
dependant des habitudes de chacun. 
Plusieurs donnees laissent neanmoins 
penser que l’aide inspiratoire est plus 
adaptee que les ventilations en mode 
controle, car plus confortable. 10 ’ 11 La 
pratique suggere aussi que 1’ apparition 
de signes d’ intolerance doit entrainer 
l’optimisation des reglages du mode en 
cours et (ou) le changement du mode 
ou du masque avant de recourir a l’in- 
tubation. La duree optimale de la ven- 
tilation non invasive n’est pas claire - 
rnent definie, elle peut etre appliquee 
d’une maniere continue ou sequentielle 
en fonction de son efficacite et de sa 
tolerance. En moyenne les malades sont 
ventiles, 7 h/j, 6jours. 


Ventilation invasive 

La gravite de la decompensation 
conduit a la ventilation invasive dans 
le tiers des cas. La sonde, malgre des 
complications potentielles, garantit le 
lien du malade au respirateur, permet 
la sedation, les aspirations endotra- 
cheales et assure la pleine efficacite 
du ventilateur. Initialement, pendant 
1 a 2 j, la ventilation delivree doit etre 
controlee en debit avec des reglages 
qui tendent a retablir la capnie ante- 
rieure a la decompensation et a evi- 
ter de majorer l’hyperinflation pul- 
monaire. Cela revient a bannir la 
normo- ou l’hypocapnie et a recher- 
cher la pression expiratoire positive 
intrinseque la plus faible en utilisant 


B 



Score d’encephalopathie : 

0 : conscience normale 

1 : asterixis modere 


2 : asterixis marque, et confusion moderee, ou 

somnolence diurne 

3 : confusion importante avec une somnolence 

diurne ou une agitation 

4 : coma ou agitation majeure 


Critere mineur : 

t/ Augmentation du score d’encephalopathie 
pH < 7,30 et < au pH de /’admission 

Augmentation de la PaCO ? de /'admission de 
I kPa 

^ Pa0 2 < 6 kPa malgre l'0 2 

fr > 35/min et > celle de /’admission 


Critere majeur : 

^ Arret respiratoire 

Pause respiratoire avec perte de conscience ou 
g as P 

Agitation psychique rendant les soins impossibles 
^ Pouls < 501 min avec perte de la vigilance 
✓ PA < 70 mmHg 


Methodologie du monitorage de la ventilation non invasive d’ltn patient ayant une bronchopneumopathie chronique 
decompensee 7 

Sp0 2 : saturation en oxygene du sang capillaire ; TA : tension arterieile ; PaC0 2 : pression arterieile de gaz carbonique ; 

Pa0 2 : pression arterieile d’ oxygene ; fr : frequence respiratoire. 
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une ventilation minute basse. La ven- 
tilation assistee controlee peut etre 
maintenue jusqu’au sevrage, toutefois, 
au dela de la 24 e h, systematiquement 
ou devant l’existence d’un asynchro- 
nisme patient/machine, il est envisa- 
geable de passer en aide inspiratoire. 
Quel que soit le mode de ventilation 
choisi, le clinicien se doit d’en reduire 
la duree et ainsi le risque croissant d’in- 
fection 12 en adoptant notamment une 
procedure de desescalade de la seda- 
tion et un protocole de sevrage. 13, 14 II 
est enfin possible de realiser une extu- 
bation alors que tous les criteres de 
sevrage ne sont pas reunis et pour- 
suivre la ventilation d’une fa 9 on non 
invasive. Deux etudes ont montre que 
cette attitude etait non seulement rea- 
lisable, mais pouvait aussi etre bene- 
fique. 15, 16 Toutefois avant d’etre gene- 
ralisee, cette pratique demande a etre 
confortee par une etude multicentrique 
plus vaste qui, a terme, pourrait trans- 
former la strategic du sevrage de ce 
type de patients. 

Oxygenotherapie 

L’oxygenotherapie comporte le risque 
d’augmenter Thypercapnie, de majo- 
rer l’encephalopathie et, ainsi, de pre- 
cipiter le deces. L’hypercapnie est liee 
a une aggravation des anomalies du 
rapport ventilation/perfusion, a une 
bronchodilatation et a l’hypoventila- 
tion due a la disparition du stimulus 
0 2 . 17, 18 L’oxygenotherapie doit etre 
administree a un faible debit de 0,5 a 
2 L/min. Dans la majorite des cas, une 
fraction inspiree d’0 2 (FI0 2 ) infe- 
rieure a 35 % est largement suffisante 
pour corriger l’hypoxemie. Chaque 
litre par minute d’0 2 , delivre par une 
sonde nasale, ajoute 3 a 4 % a la FI0 2 
de Fair ambiant. Dans l’attente des 
resultats des gaz du sang, pour eviter 
de delivrer une oxygenotherapie 
excessive, certains auteurs ont propose 
d’utiliser un oxymetre de pouls et de 
moduler 1’ oxygenotherapie pour que 
la saturation en oxygene du sang capil- 
laire soit comprise entre 85 et 90%. 6 
Sous l’effet de l’oxygenotherapie, 
l’etat de certains patients s’ameliore, 
pour d’autres il s’aggrave parfois tres 
rapidement, mais il n’existe pas d’ele- 
ments permettant de prevoir avec cer- 
titude les resultats de l’oxygeno- 
therapie. 


Traitement 
medicamenteux 
de la decompensation 

Le traitement des episodes de decom- 
pensation comporte toujours des 
medicaments, dont le choix s’appuie 
rarement sur des etudes methodologi- 
quement indiscutables, mais s’integre 
plutot dans une reflexion pathogenique. 
11 ne semble plus guere licite d’employer 
des analeptiques respiratoires, des vaso- 
dilatateurs pulmonaires ou des medi- 
caments ayant une action inotrope posi- 
tive sur le diaphragme. En revanche, il 
apparait utile de realiser une restriction 
hydrosodee et de prescrire une heparine 
de bas poids moleculaire pour preve- 
nir les accidents thrombotiques. Les 
3 types de medicaments actuellement 
les plus utilises sont les bronchodilata- 
teurs, les corticoi'des et les antibiotiques, 
qui visent a ameliorer le debit gazeux 
expiratoire et a traiter le facteur declen- 
chant. 

Les bronchodilatateurs sont utilises en 
nebulisation dans pres de 90 % des epi- 
sodes de decompensation. Les (32- 
mimetiques (Bricanyl, Ventoline...) 
associes aux anticholinergiques (Atro- 
vent) ont une efficacite superieure et 
plus prolongee que les (32-mimetiques 
seuls. 

Les corticoi'des ameliorent le syndrome 
obstructif en agissant sur l’oedeme de 
la muqueuse, sur la secretion de mucus 
ou sur 1’ ensemble des mecanismes de 
F inflammation. Deux etudes ont mon- 
tre que les corticoi'des administres par 
voie orale (30 mg de prednisolone pen- 
dant 14 j) ou parenterale (methylpred- 
nisolone 125 mg/6 h, puis prednisone 
par voie orale d’une fapon decroissante, 
60 a 20 mg/j, du 4 e au 1 5 e j ) renfcmjaient 
1’ efficacite des bronchodilatateurs et 
diminuaient la duree de l’hospitalisa- 
tion de 1 a 2 j. 19,20 Ces avantages sont 
modestes. Ils s’accompagnent quel- 
quefois d’un diabete et parfois de- 
fections au long cours quand les cor- 
tico'ides sont administres sur une 
longue periode (8 semaines). Ces tra- 
vaux laissent en suspens plusieurs ques- 
tions pratiques concernant la voie d’ad- 
ministration, la posologie, et la duree 
ideale de la corticotherapie. Enfin, c’est 
au clinicien qu’appartient le soin d’eva- 
luer pour chaque malade le rapport 
avantage-risque. 21 


Les antibiotiques sont tres frequem- 
ment utilises lors des decompensations 
des insuffisances respiratoires chro- 
niques des l’instant ou 1’ expectoration 
augmente en volume et (ou) en puru- 
lence, ou il y a de la fievre et (ou) des 
anomalies radiologiques evocatrices de 
pneumonie. La plupart des donnees 
reunies dans une meta-analyse ont 
montre que les antibiotiques amelio- 
rent discretement mais significative- 
ment la fonction respiratoire. 22 Toute- 
fois de tres nombreuses interrogations 
persistent, et pour un malade donne 
l’interet des antibiotiques doit etre dis- 
cute. En effet, les bacteries ne sont pas 
toujours a l’origine de la decompen- 
sation, celles retrouvees lors des 
decompensations ne sont pas toujours 
pathogenes et, d’une fafon troublante, 
il existe parfois une discordance entre 
le spectre des antibiotiques et leur effi- 
cacite clinique. Les germes les plus fre- 
quemment responsables de l’exacer- 
bation d’une bronchite chronique sont 
Haemophilus influenzae. Streptococcus 
pneumoniae et Moraxella catarrhalis. 
Les bacilles gram-negatifs ( Staphylo- 
coccus aureus, Clamydiae pneumoniae. 
Mycoplasma pneumoniae. Pseudomo- 
nas aeruginosa ) sont moins souvent 
impliques. Cependant, au fil de revo- 
lution, des hospitalisations et des anti- 
biotherapies successives, la flore bac- 
terienne se modifie. Les germes les 
plus usuels, comme Streptococcus 
pneumoniae, deviennent plus resistants 
aux antibiotiques et d’autres bacilles 
gram-negatifs ( Pseudomonas , Acine- 
tobacter ) peuvent emerger. Dans le cas 
d’une bronchite simple, l’antibiothe- 
rapie de l re intention administree pen- 
dant 7 a 10 j pourrait etre l’association 
d’une amino-penicilline et d’un inhi- 
biteur de (3-lactamase, une cephalo- 
sporine de 3 e generation ou un macro- 
lide. 

Traitement preventif 
de la decompensation 

La prevention des defaillances aigues 
comporte des medicaments et (ou) une 
rehabilitation et (ou) une renutrition 
et (ou) une ventilation non invasive. 

Medicaments 

L’administration d’une antibiotherapie 
ou d’une corticotherapie generale tout 
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au long de l’annee n’est pas recom- 
mandee. En revanche, 2 etudes ont mon- 
tre que 1’ administration de corticoldes 
inhales au long cours et d’extraits bac- 
teriens ayant des proprietes immunosti- 
mulantes pouvait etre envisagee. Ces 2 
therapeutiques ne diminuent pas le 
nombre d’exacerbations, mais leur gra- 
vite. 23, 24 Par contre, le nombre de decom- 
pensations a ete diminue par la prise orale 
d’un mucoregulateur a base de carbo- 
cysteine. 25 Enfin, il est recommande 
d’administrer les vaccins antigrippal et 
antipneumoccoc ique . 

Rehabilitation respiratoire 

Elle a pour objectif principal d’ame- 
liorer la qualite de vie des malades. Elle 
combine education, prise en charge 
psycho-sociale, discussion ethique et 
reeducation physique. 3,4 
Les patients sont bien sur incites a arre- 
ter leur tabagisme. Ils doivent etre edu- 
ques tout coiuiue leur entourage a eva- 
luer leur etat respiratoire, de fa 9 on a 
appeler leur medecin des les premiers 
signes d’exacerbation. Tous les aspects 
du retentissement social et economique 
de la maladie doivent etre envisages. 
Cette prise en charge est indissociable 
du projet de vie du malade. Quand le 
patient est age, denutri, tres invalide par 
son etat respiratoire, et s’il a eventuel- 
lement d’autres handicaps, le probleme 
de la reanimation doit etre envisage avec 
lui et son entourage, tranquillement en 
dehors de tout episode de decompen- 
sation. Toutes les facettes doivent etre 
discutees, ventilation invasive ou non 
invasive, et a fortiori la tracheotomie. Le 
souhait du malade doit etre connu et 
exprime lors de l’accompagnement, sur- 
tout s’il arrive a l’hopital dans une atmo- 
sphere d’urgence et de drame toujours 
peu propice a la resolution sereine de 
dilemme ethique. 

La reeducation physique comporte tout 
d’abord le reentrainement a l’exercice 
qui est considere comme la pierre angu- 
laire des programmes de rehabilitation 
respiratoire. A court et a moyen termes, 
le reentrainement ameliore la dyspnee, 
la tolerance a L effort et la qualite de 
vie. Le patient peut pratiquer, au 
rythme qui lui convient, plusieurs 
sports d’endurance : cyclisme, marche 
ou natation. Parallelement, il lui 
apprend des techniques de desencom- 
brement bronchique (toux, augmenta- 


tion du flux expiratoire) qu’il utilise des 
qu’il se sent encombre et des exercices 
de ventilation bases sur des positions 
pour ameliorer le rendement meca- 
nique du diaphragme. 

Renutrition 

La denutrition est frequente au cours 
de 1’ insuffisance respiratoire chro- 
nique. Elle touche 20 a 60% des 
patients souffrant de broncho-pneu- 
mopathie obstructive. 26 Elle releve 
d’un hypermetabolisme de repos lie a 
l’augmentation du travail musculaire 
respiratoire et a l’inflaimnation bron- 
chique. 26 La denutrition constitue une 
complication terminale de la maladie 
respiratoire obstructive et peut prece- 
der Lapparition des signes d’insuffi- 
sance respiratoire chronique. Elle 
constitue un facteurpronostique majeur 
independant de Page et de 1’ importance 
du trouble ventilatoire obstructif. 27 
L’etat nutritionnel des patients doit 
done etre pris en compte tres tot dans 
revolution de la maladie, mais reva- 
luation de l’etat nutritionnel n’est pas 
toujours facile. En effet, le poids cor- 
porel isole sous-estime la prevalence et 
la gravite de la denutrition et les mar- 
queurs biologiques nutritionnels usuels 
(albumine, prealbumine) sont souvent 
normaux chez les malades stables ayant 
une broncho-pneumopathie obstruc- 
tive. Dans ces conditions, l’impedan- 
cemetrie bioelectrique et l’absorptio- 
metrie biphotonique constituent 2 
techniques interessantes pour evaluer 
la masse maigre et le suivi de l’etat 
nutritionnel des patients. Les objectifs 
de la renutrition sont d ’ ameliorer 1’ etat 
nutritionnel, la force musculaire, les 
parametres fonctionnels respiratoires 
et la tolerance a l’effort. Elle doit se 
fane principalement sous forme de sup- 
plementation dietetique orale prolon- 
gee (2 a 4 mois). Son efficacite, bien 
que demontree, peut etre frequemment 
mise en defaut. 28 En effet, les benefices 
ne s’observent que si le poids aug- 
mente, mais ce dernier n’augmente que 
si l’apport energetique habituel est 
majore de 30%, soit un apport quoti- 
dien d’au moins 45 kcal/kg/j . 29 Quelles 
qu’en soient les modalites, la renutri- 
tion doit fournir un apport calorique 
d’au moins 30% superieur au meta- 
bolisme de base, en respectant un 
apport proteique et un rapport glucido- 


lipidique normaux. Le benefice d’un 
regime hyperprotidique ou hyperlipi- 
dique n’est pas prouve chez le malade 
stable. En cas d’echec et de denutrition 
severe, il est possible de recourir aux 
techniques de nutrition artificielle. 


L’ efficacite clinique de la ventilation 
non invasive a domicile est actuelle- 
ment reconnue dans les insuffisances 
respiratoires chroniques restrictives 
d’origine neuromusculaire ou parie- 
tale. 30,31 En revanche son interet, com- 
pare a l’oxygenotherapie seule, reste 
largement discute chez les malades 
ayant une insuffisance respiratoire 
chronique obstructive (broncho-pneu- 
mopathie obstructive, emphyseme, 
dilatation des bronches, mucovisci- 
dose). Le clinicien peut neanmoins 
esperer, apres quelques semaines d’uti- 
lisation, une correction de l’hypoven- 
tilation alveolaire, une amelioration du 
sommeil et des echelles de qualite de 
vie avec une reduction des poussees 
de surinfection et des hospitalisations, 
ainsi qu’une amelioration des perfor- 
mances lors du reentrainement a l’exer- 
cice. 32, 33 Enfin, a gravite differente, le 
pronostic a long terme (2 a 3 ans) des 
patients ventiles non invasivement pour 
une insuffisance respiratoire chronique 
obstructive pourrait s’averer similaire a 
celui des malades beneficiant d’une oxy- 
genotherapie ou tracheotomises. 31, 34 
L’ observance a long terme de la ven- 
tilation non invasive chez les malades 
ayant une insuffisance respiratoire 
chronique obstructive s’avere nette- 
ment moins bonne que celle des 
malades ayant une insuffisance respi- 
ratoire chronique restrictive. 30, 35 La 
ventilation non invasive a domicile peut 
etre actuellement recommandee chez 
les malades ayant une insuffisance res- 
piratoire chronique obstructive evoluee 
et dont l’etat n’est pas ameliore par 
l’oxygenotherapie. L’absence d’ame- 
lioration peut etre definie par une 
symptomatologie persistante associee 
a des anomalies gazometriques 
[PaC0 2 ^ 55mmHg (7,33 kPa) ou 
50 PaCO, 54 mmHg avec une 
desaturation nocturne] ou a 2 episodes 
de decompensation respiratoire aigue 
hypercapnique en 12 mois maigre une 
oxygenotherapie d’au moins 1 5h/j . 36 
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La prise en charge des decompensa- 
tions aigues des malades insuffisants 
respiratoires chroniques a ete trans- 
formee par la ventilation non invasive. 
Toutefois, de tres nombreuses ques- 
tions restent encore en suspens, qui por- 
tent sur le mode et le masque a utili- 
ser, sur l’interet de remplacer 1’ azote 
par de 1’ helium, sur l’interet de la ven- 
tilation non invasive dans le sevrage de 
la ventilation invasive ou dans le trai- 
tement preventif d’un patient stable. La 
place des medicaments est mal etablie, 
ce qui doit inciter a developper les dif- 
ferents aspects de la rehabilitation res- 
piratoire. ■ 

Summary — 

Acute respiratory failure in patients with 
chronic respiratory insufficiency 

Guy Bonmarchand, Christophe Girault 

In the absence of severe clinical signs requiring 
endotracheal intubation, non-invasive mecha- 
nical ventilation is the first-line treatment in 
patients with chronic respiratory insufficiency. 

For a patient with non-invasive support, the pro- 
bability to avoid intubation is 2 or 3 times higher 
than for a patient initially treated by oxygen the- 
rapy alone. Oxygen therapy will remain the 
recommended approach for staff unfamiliar 
with non-invasive support. In chronic obstruc- 
tive pulmonary disease (COPD) ventilated 
patients, keeping the intrinsic positive end-expi- 
ratory pressure to a minimum level decreases 
the risk of barotrauma. During exacerbation, 
in these patients, the 3 most often prescribed 
medications are inhaled bonchodilators, corti- 
costeroids, and antibiotics. In addition to long 
term home oxygen therapy, the preventive mea- 
sures include education of patients, pulmo- 
nary rehabilitation programs, and eventually 
routine use of ventilatory support in a home 
ventilatory setting. 
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